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골반내 기관은 일차적으로 골반격막 (pelvic diaphragm),
골반내 근막 (endopelvic fascia)과 질에 의해 지지된다.
질을 지지하는 구조는 3단계로 나뉘어지며, I 단계인 질
상방 1/3은 천골 (sacrum)과 측부 골반벽으로 이어지는
골반장기 탈출증 환자의 스테로이드 대사
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Objective : To identify 1) whether the endogenous steroid hormone metabolism in patients with pelvic
organ prolapse was different from that of normal women, 2) the relationship between endogenous steroid
hormone metabolites and the stage of the pelvic organ prolapse.
Methods : Twenty postmenopausal women who were clinically diagnosed as having pelvic organ
prolapse and 20 volunteer postmenopausal women not having pelvic organ prolapse were included in the
study. We compared the urinary profiles of endogenous steroids between the two groups and investigated the
relationship between urinary profiles of the endogenous steroids and the degree of pelvic organ prolapse.
Urinary profiles of the endogenous steroids were assayed by gas chromatography-mass spectrometry.
Results : The ages of the patients and control group were 64.6±6.5 and 63.5±3.9 years, and the Body
Mass Index (BMI) was 23.96±3.14 and 24.11±2.73 kg/m2 in patients and in normal subjects, respectively.
The number of patients in each stage were 4 in stage I, 4 in stage II, 6 in stage III and 6 in stage IV.
5-androstene-3β, 16β, 17β-triol (5-AT), 11β-hydroxy androstenedione (An) and 17β-estradiol were
significantly increased in patients with pelvic organ prolapse over that of the control group (0.76±0.67 vs
0.06±0.03 µmole/g creatinine; p=0.002, 1.16±0.83 vs 0.65±0.23 µmole/g creatinine; p=0.04, 15.08±9.81 vs
8.53±6.19 µmole/g creatinine; p=0.04). However, tetrahydrocortisone (THE) was significantly increased in the
control group over that in patients having pelvic organ prolapse (9.80±6.21 vs 5.22±4.89 µmole/g creatinine;
p=0.04). The androgen metabolites, 5-AT and THE significantly correlated with the POP-Q stage (R=0.418;
p=0.027, R=0.46; p=0.016). Among the estrogen metabolites, 17β-estradiol was correlated to the POP-Q stage
but not mathematically significantly (R=0.38; p=0.05) and the 17β-estradiol/estrone ratio weakly correlated to
pelvic organ prolapse stage (R=0.14; p=0.49), by showing a low correlation coefficiency.
Conclusion : The urinary concentrations of 17β-estradiol, 5-AT and 11β-hydroxy An increased in
patients with pelvic organ prolapse over that of the control group and 5-AT, THE and 17β-estradiol showed
a relationship to the progression of pelvic organ prolapse in Korean women. The metabolites of endogenous
steroid hormones could be contributing factors in the pathogenesis of pelvic organ prolapse.
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자궁천골-기인대 (uterosacral-cardinal ligament)에 의해 고
정되고, II 단계인 질 중앙 1/3은 골반의 건궁근막 (arcus
tendineous fascia)과 항문거근의 상부근막 (superior fascia
of levator ani muscles)과 붙어있다. III 단계인 질하방 1/3
은 질출구를 둘러싼 조직에 연결되어 있다.1
골반장기 탈출증은 이러한 구조물들의 손상에 의해
야기되며, 현재 알려진 원인 인자로는 분만, 콜라젠 이
상, 노화와 복압의 만성적 증가가 있다.2 최근 많은 연구
자들이 골반장기 탈출증의 병인론을 연구하였고, 특히
콜라젠 대사에 초점을 맞추어 왔다.2-4 골반장기 탈출은
증가된 콜라젠 분해 활동 (collagenolytic activity)으로 인
한 골반장기 탈출증 조직내의 콜라젠 성분의 감소로 발
생한다고 설명하였다.3
에스트로젠 (estrogen)과 프로제스테론 (progesterone)
수용체가 자궁천골-기인대에서 발견되었고,5 저에스트로
젠 상태 또한 골반장기 탈출증의 원인중 하나라고 알려
졌다.6 하지만, 폐경에 골반 지지 구조물에 미치는 호르
몬 환경의 영향이 충분히 연구되지 못하였다. 내인성 스
테로이드 호르몬의 대사와 골반장기 탈출증과의 연관성
에 대한 전반적인 평가도 이루어지지 못하였다. 따라서,
본 연구에서는 1) 골반장기 탈출증 환자의 내인성 스테
로이드 호르몬 대사물이 정상 여성의 스테로이드 호르
몬 대사물과 다른 지와 2) 내인성 스테로이드 호르몬의
대사물과 골반장기 탈출증의 정도 사이에 연관성이 있
는지를 알아보고자 하였다.
연구 대상 및 방법
2003년 3월부터 2003년 6월까지 연세대학교 부속병원
비뇨부인과를 방문한 20명의 골반장기 탈출증이 있는
폐경 후 여성을 대상으로 하였고, 대조군은 이전에 호르
몬 대체요법을 받지 않았던 골반장기 탈출증이 없는 20
명의 지원자를 대상으로 하였다. 환자군과 대조군의 나
이는 각각 64.6±6.5세와 63.5±3.9세였고, 신체질량지수
는 각각 23.96±3.14와 24.11±2.73 kg/m2였다 (Table 1).
환자 모두 폐경 후에 골반장기 탈출증이 발견되었고, 이
전에 호르몬 대체 요법을 받지 않은 경우에 한하였다.
표준화된 (standardized) 비뇨 부인과 문진과 철저한 이학
적 검사를 시행 받았으며, 골반장기 탈출증은 국제 요자
제 학회 (International Continence Society)의 Pelvic Organ
Prolapse Quantitation (POP-Q) system을 이용하여 등급화
하였다.7 분만대에서 앙아위 (supine position)와 45° 상
체 직립자세 (upright position)로 골반내진을 시행하였
고, valsalvar법을 이용한 내진도 시행하였다. 모든 환자
는 다면적 방광내압측정 (multi-channel cystometry), 요
도내압측정 (urethral pressure profilometry) 및 요류측정
(uroflowmetry)을 포함한 Dante-5000 (Menuet, Copenhagen,
Denmark)을 이용한 요역동학 검사를 시행하였다. 요도내
압측정은 12프렌치 요관 (12 Fr catheter, Mentor Co,
Kedah, Malaysia)을 사용하였다.
Table 1. General Characteristics
Patient (n=20) Control (n=20) p
Age (yr) 64.6±6.5 63.5±3.9 0.78
BMI* (Kg/m2) 23.96±3.14 24.11±2.73 0.88
*BMI: Body Mass Index
환자 및 지원자는 Blood Urea Nitrogen/Creatinine
(BUN/Cr)비를 이용하여 신기능을 평가하였고, 모두 정
상이었다.
본 연구는 환자군 및 대조군의 내인성 스테로이드의
소변 검출물을 비교하여, 내인성 스테로이드의 소변 검
출물과 골반장기 탈출의 정도의 연관성을 평가하였다.
내인성 스테로이드의 소변 검출물은 기체 크로마토그래
피-질량 분광기 (gas chromatography-mass spectrometry)를
이용하여 분석하였다. 모든 용어는 국제 요자제 학회
(International Continence Society)에서 공인된 것을 사용하
였다.8
1. 연구 방법 (assays)
안드로젠과 에스트로젠의 표준물질 (androgen and
estrogen standards)은 Sigma (St.Louis, Mo, USA)에서 구입
하였고, 에스트로젠 검출물 (estrogen profile)의 내부 표
준물질 (internal standard)로 사용된 d2-17β-estradiol은
MSD Isotope (Montreal, Canada)에서 구입하였다. Serdolit
AD-2 resin (particle size: 0.1-0.2 mm)은 Serva (Heidelberg,
Germany)에서 구입하였으며, 모든 용매제는 분석학적 등
급이 있었고, 추가적 정화없이 사용되었다.
Helix Pomatia의 β-glucuronidase/arylsulfatase는 Boeringer
Mannheim (Germany)에서 구입하였다. β-glucuronidase 활
성도는 5.5 U/mL (39℃)였고, aryl sulfatase 활성도는 2.6
U/mL (38℃) 였다. Silylating 시약인 MSHFB (N-methyl-N-
trimethylsilyheptafluorobutyramide)는 Machery-Nagel (Duren,
Germany)에서, MSFTA (N-methyl-N-trimethylsilyltrifluo-
roacetamide), TMCS (trimethylsilylchloride)와 TMSIm
(N-methylsilylimidazole)은 Sigma (St.Louis, MO, USA)에서
구입하였다. Ethyl acetae와 ether는 고분자 유기물 분석용
용매제 등급 (high purity “HPLC solvent” grade)이었고,
ether는 사용 전에 증류시켰다.
2. 검체 채취 (sample collection)
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소변 검체는 24시간 동안 모았고, 첫 검체 채취는 10
시부터 시작하였다. 채취된 소변 검체는 사용되기 전까
지 -20℃에서 보관하였다. 크레아티닌 (creatinine)수치는
Jaffè방법으로 측정하였다.
3. 기체 크로마토그래피-질량 분광기 (gas chromato-
graphy-mass spectrometry, GC-MS)
Hewlett-Packard GC-MS system은 기체 크로마토그래피
(HP 5972)와 질량 분광기 (HP 5989B mass engine)로 되
어있다. 안드로젠 및 코르티코이드 (corticoid) 분석을 위
한 기체 크로마토그래피 칼럼 (column)은 methyl siloxane
으로 코팅된 fused silica capillary (길이: 17 m; 내부길이:
0.2 mm; 필름두께: 0.11 µm)인 반면, 에스트로젠 분석에
사용된 칼럼은 coss-linked 5% phenylmethylsiloxane으로
코팅된 fused-silica capillary (길이: 25 m; 내부길이: 0.2
m; 필름두께: 0.33 µm)였다. 헬륨이 운반가스 (carrier gas,
flow rate: 0.85 mL/min)로 사용되었고, split ratio는 1:10이
었다. 기체 크로마토그래피 (GC) 온도 프로그램은 다음
과 같았다. 에스트로젠의 경우는 초기온도 180℃에서
20℃/mm의 속도로 260℃까지 올려 6분 동안 지속하다가
다시 15℃/mm의 속도로 300℃까지 올린 다음 10분 동안
지속했다. 안드로젠의 경우는 초기온도 180℃에서 4℃/
mm의 속도로 300℃까지 올렸고, 약 2분간 지속시켰다.
주입기 (injector)와 전달선 (transfer line) 온도는 300℃였
고, 이온원 (ion source)의 온도는 200℃였다. 질량분광기
는 전자 충격법 (electron-impact mode, EI)에서 70 eV로
조작되었다. 선택된 이온감지기법 (ion monitoring mode)
은 20가지의 에스트로젠과 21가지의 안드로젠을 정량화
하는데 사용하였다. 각각 이온들의 체류시간 (dwell time)
은 50초로 세팅되었다.
4. 에스트로젠과 안드로젠의 추출 (Extraction of
estrogen and androgen)
Serdolit AD-2 resin은 Pasteur pipette (내부길이: 0.5-3
cm)을 이용하여 조작하였다. 소변 샘플 (3 mL)과 내부표
준물질 (d2-17β-estradiol, 1.5 µg for estrogens and methyl
testosterone, 5 µg for androgens)을 칼럼에 넣었고, 칼럼
을 3 mL의 물로 세척한 후, 자유 및 포합형 (free and
conjugated) 내인성 스테로이드를 1 mL의 methanol로 3배
희석시켰다. 모아진 희석액 (pooled eluents)은 회전식 증
발기 (rotary evaporator)로 증발시켰다. 아세테이트 완충
액 (0.2 N, pH 5.0)과 β-glucuronidase/arylsulfatase (from
Helix Pomatia)를 이용하여 55℃에서 3시간 동안 효소 가
수분해 (enzyme hydrolysis)를 시켰으며, Catechol estrogen
의 산화를 방지하기 위해 에스트로젠 가수분해시에 아
스코르빅산 (ascorbic acid, 1 mL)을 첨가하였다. 가수분
해 후에 potassium carbonate를 첨가하였고, pH는 9.0이었
다. 혼합물로부터 5 mL의 ethyl acetate로 에스트로젠을,
5 mL의 ether로 안드로젠을 추출하였다. 유기층은 다른
튜브로 옮겨 진공 증발기 (vacuum evaporator)를 이용하
여 건조시켰다. 모든 습기를 완전히 제거하기 위해 추출
된 나머지는 P2O5/KOH를 이용한 진공 건조기 (vacuum
desiccator)로 건조시켰다. 그리고 그 나머지들은 기체 크
로마토그래피-질량 분광기 (GC-MSD)에서 다음과 같은
검출시료 (derivating reagent)를 이용하여 검출하였다. 검
출시료로는, 에스트로젠을 위해서 60℃에서 30분 동안
MSTFA/TMCS (100:1, volume ratio)을 이용하였고, 안드
로젠을 위해서는 60℃에서 10분 동안 MSHFB/ TMCS/
TSSIm의 혼합물을 이용하였다. 냉각 (cooling) 후 2 µl 정
도를 취해 기체 크로마토그래피 칼럼 (GC column)에 주
입하였다.
5. 분석 (assay)
20가지 에스트로젠은 estrone [E1], 17β-estradiol [E2],
2-hydroxyestrone [2-OH E1], 2-hydroxyestradiol, 2-metho-
xyestrone [2-Meo E1], 17β-estradiol, 6-dehydroestrone, 6α-
hydroxyestradiol, 4-methoxyestradiol, estriol [E3], 16α-
epiestriol [16-Epi E3], 16, 17-epiestriol, 16-hydroxyestrone
[16-OH E1], 17-epiestriol, 6-ketoestriol, 2-methoxyestriol,
6-hydroxyestriol, and 16-ketoestradiol [16-Keto E2]이고, 21
가지 안드로젠은 androgen [An], etiocholanolone [Et],
dehydroepiandrosterone [DHEA], 4-androstenedione [∆4-
dione], testosterone [Te], 5-androstenediol [∆5-diol], 11β-
hydroxy An [11β-OH An], 11β-hydroxy Et [11β-OH Et],
16α-hydroxy DHEA [16α-OH DHEA], 5-androstene-3α,
16β, 17β-triol [∆5-AT], tetrahydro-11-deoxycortisol [5α-
THS], tetrahydrocortisone [THE], 5α-tetrahydrocortisol [5
α-THF], 5β-tetrahydrocortisol [THF], α-cortolone, β-
cortolone, cholesterol, α-cortol, β-cortol, 5α-tetrahydro-
corticosterone [5α-THB], 5β-tetrahydrocorticosterone
[THB]이다. 모든 수치는 소변의 크레아티닌 수치로 교
정되었다.
6. 통계분석
분석에는 SPSS를 이용하였고, ANOVA test와 Pearson
상관계수를 이용하였다. p value는 0.05 이하가 의미있는
것으로 하였다.
결 과
각 등급의 환자수는 I이 4명, II가 4명, III이 6명 그리
고 IV가 6명이었다.
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Table. 2. Concentrations (µmole/g creatinine) of urinary steroids in patients with pelvic organ prolapse and control group
Compound Patients Control p
Pregnandiol 0.50±0.80 0.25±0.24 0.28
Pregnantriol 0.86±0.72 0.72±0.36 0.54
Androsterone 0.82±0.73 0.83±0.51 0.96
Etiocholanolone 0.79±0.62 0.83±0.40 0.84
5-Androstene-3β, 16β, 17β-triol (5-AT) 0.76±0.67 0.06±0.03 0.002
11-Keto Et 0.53±0.78 0.34±0.16 0.39
11β-hydroxy An 1.16±0.83 0.65±0.23 0.04
11β-hydroxy Et 0.51±0.37 0.31±0.10 0.06
Tetrahydro-11-deoxycortisol (THS) 0.64±0.92 0.28±0.09 0.16
Tetrahydro-11-dehydrocorticosterone (THA) 0.88±0.088 0.41±0.013 0.07
Tetrahydrocortisone (THE) 5.22±4.89 9.80±6.21 0.04
β-Tetrahydrocortisol/α-Tetrahydrocortisol (β-THF/α-THF) 2.14±1.83 1.11±0.41 0.06
β-Cortol 0.26±0.6 0.11±0.08 0.37
α-Cortol 0.68±0.94 0.46±0.30 0.40
Estrone (E1) 12.94±8.69 10.01±15.88 0.55
17β-estradiol (E2) 15.08±9.81 8.53±6.19 0.04
E2 / E1 1.21±0.47 1.21±1.20 0.98
5-Androstene-3β, 6β, 17β-triol (5-AT), 11β-hydroxy
An와 17β-estradiol은 골반장기 탈출증 환자에서 대조군
보다 의미있게 높게 나타났다 (0.76±0.67 vs 0.06±0.03
µmole/g creatinine; p=0.002, 1.16±0.83 vs 0.65±0.23
µmole/g creatinine; p=0.04, 15.08±9.81 vs 8.53±6.19
µmole/g creatinine; p=0.04).
Tetrahydrocortisone (THE)은 대조군에서 골반장기 탈출
증 환자보다 의미있게 높게 나타났다 (9.80±6.21 vs 5.22
±4.89 µmole/g creatinine; p=0.04; Table 2).
Table 3. Correlation between concentrations (µmole/g








11-Keto Et 0.074 0.706
11β-hydroxy An 0.193 0.326







Estrone (E1) 0.15 0.462
17β-estradiol (E2) 0.38 0.05
E2/E1 0.14 0.49
안드로젠 대사물인 5-AT와 THE는 골반장기 탈출증의
등급과 의미있게 연관성이 있었다 (R=0.418; p=0.027,
R=0.46; p=0.016). 에스트로젠 대사물인 17β-estradiol은
골반장기 탈출 등급과 연관성이 있으나 의미있게 나타
나지는 않았고 (R=0.38; p=0.05), 17β-estradiol/estrone비
는 골반장기 탈출증의 등급과 연관성이 적었으며 (R=
0.14; p=0.49), 상관계수도 낮았다 (Table 3).
고 찰
분만에 의한 골반저의 이완, 폐질환 혹은 무거운 물건
들기로 인한 만성적인 복압의 증가, 장운동 동안 발생하
는 만성적 과부하 (straining), 신경학적 손상 및 에스트로
젠 결핍은 골반장기 탈출의 형성에 중요한 역할을 하는
것으로 알려져 있다. 그러나 이러한 위험인자는 주로 골
반장기 탈출의 유전적 소인 및 체질적 소인이 있는 여성
에서 더욱 중요한 역할을 하고 있다.9
즉, 결체조직의 장력에는 개인적 및 종족적 차이가 있
으며, 이는 자연 분만시 열상의 비율 및 골반장기 탈출
이 흑인 여성에서 상대적으로 적은 점으로 알 수 있다.
Geldenhuys는 반투사람 (Bantu)의 연구를 통해, 골반장기
탈출의 발생에 영향을 미치는 것은 환경적 요인이 아니
라, 골반의 크기와 모양, 결체조직과 골반지지의 질, 그
리고 섬유화의 정도와 같은 종족의 선천적인 요인이라
고 하였다.10
에스트로젠 (estrogen)과 프로제스테론 (progesterone)
수용체는 자궁천골 인대 (uterosacral ligament)의 평활근
세포핵에서 발견되었고, 이는 이 부위가 에스트로젠과
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프로제스테론의 작용 부위가 되며, 골반 지지에 있어 스
테로이드 호르몬의 역할이 중요하다는 것을 말해준다.5
골반장기 탈출증의 발생률은 폐경 후에 더 증가하며, 이
는 저에스트로젠 상태가 골반장기 탈출에 있어 중요한
원인인자임을 나타내 준다.6 하지만, 본 연구에서는 소변
의 5-AT, 11β-hydroxy An과 17β-estadiol의 농도가 골반
장기 탈출증 환자에서 대조군에 비해 높게 나타났는데,
이 결과는 저에스트로젠 상태가 골반장기 탈출증의 중
요한 원인이라는 개념과 상반된다. 그러나, Lin 등이 토
끼의 앞십자인대 (anterior cruciate ligament)의 섬유아세
포 (fibroblast)를 이용하여 세포 증식과 콜라젠 합성에 17
β-estadiol이 미치는 영향을 연구하였고, 국소적으로
estradiol농도가 증가함에 따라 콜라젠 합성이 의미있게
감소하는 것을 발견하였다. 콜라젠 합성의 감소는 17β-
estadiol의 농도가 0.025 ug/mL일 때 처음 나타났고, 생리
중 발생하는 혈장 에스트로젠 농도의 증감도 앞십자인
대 (anterior cruciate ligament)의 콜라젠 대사, 양 및 유형
에 변화를 일으킨다고 하였다.11 Yu 등은 사람의 앞십자
인대 (anterior cruciate ligament)의 섬유아세포 (fibroblast)
에서 콜라젠 합성의 지표자로써 17β-estradiol이 세포
증식과 프로콜라젠 (procollagen) 수치에 미치는 영향
을 연구하였다. 17β-estradiol의 농도와 연관한 섬유
아세포 증식 및 프로콜라젠합성은 3H-thymidine 합체
(incorporation)와, 1형 및 3형 프로콜라젠의 특이적 평형
방사선 면역 측정법 (equilibrium radioimmunoassay)을
이용하여 측정하였다. 1, 3일에 estradiol 농도가 증가
함에 따라 용량에 의존하여 앞십자인대의 섬유아세포
(anterior cruciate fibroblast) 증식이 감소하였고, 또한 용
량에 의존하여 프로콜라젠합성도 감소하였다.12
물론 Lin 등과 Yu 등의 연구11,12가 실험실 연구이면서
토끼와 여성의 앞십자인대를 사용한 것이지만, 본 연구
는 Lin 등 및 Yu 등의 연구 결과11,12와 유사하였고, 그들
연구11,12에 의해서 충분히 설명될 수 있다.
최근 골반장기 탈출증에서 콜라젠 대사의 주요변화
는 지지조직의 콜라젠 손실을 야기하는 콜라젠 분해능
(collagenolytic activity)의 증가이며,2 골반장기 탈출증 환
자에서 스테로이드 호르몬이 단백질 분해효소의 유전자
발현 (proteinase gene expression)을 조절한다고 많이 보고
되었다.13 다른 연구에서도2,11-13 17β-estradiol의 증가와
안드로젠 대사물 (5-AT, 11β-hydroxy An)의 증가가 콜
라젠 분해능 증가와 연관 있고, 이는 골반지지 조직의
섬유아세포 증식을 막을 수 있다고 하였다. 폐경 후 관
찰되는 피부 콜라젠 감소도 에스트로젠 감소로 인한 것
이며, 에스트로젠 투여를 통해 콜라젠 감소를 막을 수
있다.14 아직 에스트로젠이 골반 지지 조직에 미치는 직
접적 영향을 밝힌 자료는 없다. 또한 본 연구의 결과를
도출한 기전도 명확하게 설명할 수는 없다. 하지만, 본
연구에서는 5-AT, THE와 17β-estradiol이 골반장기 탈출
의 등급과 연관이 있으며, 골반장기 탈출의 진행과 연관
성이 있음을 말해주었다.
소변 추출물의 에스트로젠 대사물 변화는 분비 변화
보다는 대사적 변화를 반영하기 때문에 소변 평가는 임
상 실험에서 가치가 있다.15,16 소변의 스테로이드 검출
물은 병의 생화학적 지표로서 유용하게 이용되어져 왔
다.17,19
에스트로젠 대사의 두 가지 중요한 경로는 2-hydroxy-
lation과 16β-hydroxylation 경로이며,20 2-hydroxylated
estrogen은 에스트로젠 신생능 (estrogenic activity)이 거
의 없고, 심지어는 길항제 (antagonist)로 작용하기도 한
다.18 본 연구에서는 2-hydroxylated estrogen과 16β-
hydroxylated estrogen을 검출하지는 못했다. 이는 아마도
호르몬의 수치가 검출 한계 (detection limit)보다 낮기 때
문인지 모른다.
내인성 스테로이드 호르몬 수치의 차이가 골반장기
지지 조직에 직접적인 영향을 미치는지의 여부는 알 수
없다. 단지, 에스트로젠 대사에 유전적 인자가 강하게 작
용할 것이며, 효소능에 영향을 미치는 유전적 인자는 외
인성 및 내인성 호르몬뿐만 아니라 약의 효과와 독성 및
분포 결정에 중요한 인자일 것이다.21 즉, Cytochrome
P450 enzyme의 유전자 다형태성 (gene polymorphism)에
근거한 종족적 유형이 폐경 전 동양인 (Oriental)과 서양
인 (Caucasian) 사이에서 관찰되는 에스트로젠 대사 차이
의 원인으로 알려진 것으로 알 수 있다.22
결론적으로, 17β-estradiol, 5-AT와 11β-hydroxy An의
소변 농도는 골반장기 탈출증 환자에서 대조군보다 높
았고, 한국 여성에서 5-AT, THE와 17β-estradiol는 골반
장기 탈출증의 진행과 연관이 있다. 이와 같이 내인성
스테로이드 호르몬 대사가 골반장기 탈출증의 병인론에
중요한 역할을 한다고 하겠다.
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=국문초록=
목적 : 본 연구는 1) 골반장기 탈출증 환자의 내인성 스테로이드 호르몬 대사가 정상인의 것과 다른지 2)
내인성 스테로이드 호르몬 대사물과 골반장기 탈츨증 (pelvic organ prolapse)의 등급과 서로 연관성이 있는지를
알아보고자 하였다.
연구 방법 : 골반장기 탈출증으로 진단받은 20명의 폐경후 환자와 골반장기 탈출증을 진단받지 않은 20명
의 폐경후 환자를 대상으로 하였다. 두 군간의 내인성 스테로이드의 소변 검출물 (urinary profile)을 비교하였고,
내인성 스테로이드의 소변 검출물과 골반장기 탈출증 정도와의 연관성을 조사하였다. 내인성 스테로이드 호르
몬의 소변 검출물은 기체 크로마토그래피-질량 분광기 (gas chromatography-mass spectrometry)로 분석하였다.
결과 : 환자군과 대조군의 나이는 각각 64.6±6.5세와 63.5±3.9세였다. 신체질량지수는 각각 23.96±3.14
및 24.11±2.73 kg/m2 였다. 각 등급별 환자수는 등급 I이 4명, II가 4명, III이 6명, 그리고 IV가 6명이었다. 골반
장기 탈출증 환자군에서 정상 대조군에 비해 5-Androstene-3β, 16β, 17β-triol (5-AT), 11β-hydroxy An과 17β-
estradiol이 유의하게 높게 나타났다 (0.76±0.67 vs 0.06±0.03 µmole/g creatinine; p=0.002, 1.16±0.83 vs 0.65±
0.23 µmole/g creatinine; p=0.04, 15.08±9.81 vs 8.53±6.19 µmole/g creatinine; p=0.04). 하지만, Tetrahydrocortisone
(THE)는 정상 대조군이 환자군보다 유의하게 높게 나타났다 (9.80±6.21 vs 5.22±4.89 µmole/g creatinine;
p=0.04). 안드로젠 대사물인 5-AT, THE는 골반장기 탈출증의 등급과 의미있게 연관성이 있는 걸로 나타났다
(R=0.418; p=0.027, R=0.46; p=0.016). 에스트로젠 대사물 중에서 17β-estradiol은 골반장기 탈출증의 등급과 연관
성이 있었으나 유의하게 의미있지는 않았고 (R=0.38; p=0.05), 17β-Estradiol/Estrone 비와 골반장기 탈출증의 등
급은 낮은 상관계수를 보이며, 연관성이 적은 것으로 나타났다 (R=0.14; p=0.49).
결론 : 17β-Estradiol, 5-AT 및 11β-hydroxy An의 소변 농도는 정상 대조군보다 골반장기 탈출증 환자에
서 증가하였고, 5-AT, THE 및 17β-estradiol은 한국 여성의 골반장기 탈출증의 진행과 관련이 있었다. 따라서,
내인성 스테로이드 호르몬 대사물은 골반장기 탈출증의 병인론에 중요한 인자라 할 수 있겠다.
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